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Abstract
Theobjectiveof thisresearchwastodeterminetheeffectsof turmeric(CurcumadomesticaVal)extract
administrationtowardhearthistopathologiclesionsof maleWistarrats::t3 monthsold exposedby cigarette
smoke.TwentymaleWistarratsweredividedrandomlyintofourgroupsoffive each.Group1wasgivenneither
cigarettesmokeexposurenorturmericextractadministration(control)(KI), GroupII wasgivencigarettesmoke
exposureof 9cigarettes/day(Kll), GroupIII wasgivenI ml turmericextract0.25%(Kill) andGroupIV was
givencigarettesmokeexposureof 9 cigarettes/dayandI ml turmericextract0.25%(KlV). After2 monthsof
treatment,necropsywas conductedto all rats and the heartsampleswere collectedto be processed
histopatologicallyandstainedroutinelywithhematoxylin-eosin.Theresultsof thepresentstudyindicatedthat
thecigarettesmokecausedcardiomyopathyin KII markedbythehistopathologiclesions,suchasvacuolation,
homogeneouseosinophiliccytoplasms,edemaand necrosisof myocardia,also congestionand mild
hemorrhages(KlI). Whereas,ratsinGroupsKI, KIll andKlV hadnormalhistologicstructuresof myocardia.It
is concluded,thatturmericextractcouldbeapreventiveherbstowardcardiotoxiceffectsof cigarettesmoke.
Furtherresearchastobeconductedtodeterminetheanticardiomyopathymechanismof turmericrhizomedue
tocigarettesmokeexposure.
Keywords:turmericextract,cigarettesmoke,Wistarrats,heart,dilatedcardiomyopathy
Abstrak
Tujuanpenelitianini adalahuntukmenentukanpengaruhpemberianekstrakrimpangkunyit(Curcuma
domesticaVal)terhadapgambaranhistopatologisjantungtikusputihWistarjantanberumur::t3bulanyang
diberipaparanasaprokokselama2 bulan.Duapuluhekortikusputihdibagisecara cakmenjadiempat
kelompok,yaitu:Kelompokyangtidakdiberipengasapandantanpaekstrakrimpangkunyit(Kontrol)(KI),
Kelompokyangdiberipengasapan9batangrokokperhari(KII),Kelompokyangdiberiekstrakrimpangkunyit
0,25%I ml(Kill) danKelompokyangdiberipengasapan9batangrokokperharidenganpemberianekstrak
rimpangkunyit0,25%I ml(KlV). Setelah2bulanperlakuan,semuatikusputihdinekropsidanjantungdiambil,
diproseshistopatologisdandiwamairutinhematoksilin-eosin.Hasilpenelitiani imembuktikan,bahwa sap
rokokpadaKlI menyebabkanlesihistopatologispadajantungberupakardiomiopatiyangditandaivakuolisasi,
hialinisasihomogeneosinofiliksitoplasma,edema,dannekrosiserabutototjantung.Padajantungjugaterjadi
kongestidanhemoragisringan(KlI). Sedangkan,padatikusputihKI, Kill danKlV terlihatstrukturhistologis
jantungdalambatas-batasnormal.Disimpulkan,bahwaekstrakrimpangkunyitdapatmenjadiherbalpreventif
terhadapefekkardiotoksikasaprokok.Penelitianlebihlanjutperludilakukanuntukmenentukanmekanisme
antikardiomiopatiekstrakrimpangkunyitpadajantungakibatpaparanasaprokok.
Katakunci:ekstrakrimpangkunyit,asaprokok,tikusputihWistar,jantung,kardiomiopatidilatasi
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Pendahuluan
Berdasarkansurvei WHO tahun 2011,
Indonesiamenempatiurutanketigadalamkategori
jumlahperokokterbesardi dunia,yaitu65juta
perokokatau28% dari totaljumlahpenduduk
denganlebihdari225miliarbatangrokokpertahun
(Mason,2012).Setiaptahunnya,tembakautelah
menyebabkankematian6jutaorang,termasuklebih
dari 600.000ribu diantaranyayangmerupakan
perokokpasif(Alwan,2011).Padahal,asaprokok
mengandungsenyawaberbahayasepertitar,
alkaloid,karbonmonoksida,polisiklikaromatik
hidrokarbon,amonia,asetaldehid,formaldehid,
benzen,fenol,argon,piridin,aseton,nitricoxide
(NO)(500-1000ppm),nitrogendioksida(N02)dan
peroksinitrit(ONOO)(Wang,2001;Slaughtertal.,
2011).Tarmerupakansenyawakarsinogenikdalam
asaprokokdengankandungankompleksquinon
yangterdiridari semiquinon(QH), hidroquinon
(QH2)danquinon(Q)(Hecht,1999;Pittilo,2000).
Senyawadalamquinonkompleksdapateroksidasi
dan mengakibatkanreduksi oksigen untuk
menghasilkanradikal bebas seperti anIOn
superoksida(OJ, hidrogenperoksida(H202)dan
hidroksilradikal(OH)(ValavanidisetaI.,2009).
Salahsatuorgansasaranpaparansenyawa
kimiarokokadalahjantung.Jantungmerupakan
salahsatuorganinternalyangberfungsimenjamin
distribusidarahkeseluruhtubuh.Gangguanfungsi
jantungmengakibatkankegagalansirkulasidarah
danbahkanlesiserabutototjantungakibatadanya
gangguansuplainutrisidanoksigenyangdiperlukan
untuk menjagastabilitasdan kehidupansel
(Cunningham,2002).Beberapapenyakityangdapat
ditimbulkanoleh paparanasaprokok terhadap
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jantungdanfungsikardiovaskulerantaralainadalah
angina,jantungkoroner,aterosklerosis,strokedan
anuerismaaorta(Benjamin,2010).
Untuk mengurangidan bahkanmencegah
resiko tersebut,diperlukansenyawaherbal
terapeutikyangtepat,mudahdidapatdanbiaya
relatifterjangkau.Kurkuminoidadalahsenyawa
aktifdalamrimpangkunyityangmemberikanwarna
kuningpadarimpangkunyit(Kalpanaetal.,2007).
Padaumumnya,kurkuminoidigunakansebagai
obat tradisionaldiabetes,gangguanhepatik,
sinusitis,karminativa(penghilangkembung)dan
stimulan sel imun (Chainani-wu, 2003).
Kurkuminoid terbukti mampumeningkatkan
aktifitasglutatione-S-transferase(GST)selsehingga
resikoterjadinyalesi,terutamapadaserabutotot
jantungdapatdikurangidan bahkandicegah
(L'Ecuyeretal.,2004).
Berdasarkanuraiantersebutdi atas,maka
diperlukanpenelitianlebih lanjut mengenai
pengaruhdetoksifikasiekstrakkunyit terhadap
sitopatotoksisitasasaprokokpadajantungtikus
putih Wistar.Diharapkan,penelitianini dapat
menambahfaktailmiahmengenaikhasiatsuatu
tanamantradisional.Hasil penelitianini dapat
dipergunakansebagaiacuandalampembuatan
produkpanganherbalgunaterwujudnyaproduk
panganasliIndonesiayangselainberkualitas,aman
danlayakuntukdikonsumsi,tetapiberfungsijuga
sebagaifitoterapeutika.
Materi dan Metode
Padapenelitianini, digunakan20 ekortikus
putihWistarjantanberumuri: 3bulandenganberat
badanrata-rata200 g yang diperolehdari
Laboratorium UP2KH (Unit Pendidikandan
PelatihanKesehatanHewan),FakultasKedokteran
Hewan(FKH) UniversitasGadjahMada(UGM).
Ekstrakrimpangkunyityangdigunakanberasaldari
PT. Air Mancur,Solo,JawaTengah.Rokokyang
dipergunakandalampene1itianmerupakanrokok
kretekyangdiperolehdaripasarKrangganSleman,
Yogyakarta.Rokoktersebutdipilihsete1ahmelalui
proseseleksidaribeberapamerekyangbiasadijual
di pasaran.Pemilihandidasarkanpadatingginya
kadartar dan nikotinyang terkandungdalam
sebatangrokok.Rokokyangdigunakanmemiliki
kandungannikotin3mgperbatangdantar40mgper
batang.
Sebelumpelaksaanpenelitian,tikus putih
Wistar dibagi menjadi 4 kelompok dan
diadaptasikanse1ama1 minggu.Masing-masing
ke1ompokterdiridari5ekortikusputihyangterbagi
dalamKelompokyangtidakdiberipengasapandan
tanpaekstrakrimpangkunyit (Kontrol) (KI),
Ke1ompokyangdiberipengasapan9 batangrokok
per hari (KII), Kelompokyang diberi ekstrak
rimpangkunyit0,25%1ml (KIll) danKe1ompok
yangdiberipengasapan9 batangrokokperhari
denganpemberianekstrakrimpangkunyit0,25%1
ml(KIV).
Selamamasapenelitian,tikusputihdipelihara
diruangpeme1iharaanL boratoriumPatologi,FKH
UGM.TikusputihdiberipakanberupapeletAD2ad
PengaruhPemberianEkstrakRimpangKunyit (CurcumadomesticaVal)
libitumdenganfrekuensipemberian2harisekalidan
diberi minum air PAM ad libitum. Setelah
pemeliharaandanpemberianperlakuanse1ama8
minggu,tikusputihdipersiapkanu tuknekropsidan
diambiljantungnyauntukdifiksasidalamBNF
(bufferneutralformalin)10%,diprosesmenjadi
preparat histologis, dan diwarnai dengan
hematoksilin-eosin.
HasHdanPembahasan
Hasil pemeriksaanhistopatologisdengan
pewamaanrutinhematoksilin-eosinpadaKelompok
tikusputihyangtidakdiberipengasapandantanpa
ekstrakrimpangkunyit(kontrol)(KI), Kelompok
yang diberi ekstrakrimpangkunyit dengan
konsentrasi0,25%1ml(KIll) danKelompokyang
diberipengasapanrokok9 batangperharidengan
frekuensi2 kali seharidandiberiekstrakrimpang
kunyit0,25%1ml perhari(KIV), menunjukkan
adanyastrukturhistologistserabutototjantung
dalambatas-batasnormal(Gambar1-3).Pada
Ke1ompoktikusputihyangdiberipengasapanrokok
9 batangperharidenganfrekuensi2 kali sehari
(KII), tampakperubahanhistopatologispada
jantungberupavakuolisasiintrasitoplasmik,edema
dan hialinisasiserabutotot jantungmenjadi
eosinophilik.Padaserabutototjantungjugaterjadi
nekrosis,kongestidanhemoragisringan(Gambar4-
6).
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Gambar1.Gambaranhistologisjantungtilrnsputih
Kelompokkontrol(KI). Serabutotot
jantungnormal.Serabutototjantung(A),
Nukleusterletakditengah(B)danStriasi
sarkomer(C) (Hematoksilin-eosin,
500x.).
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Gambar3. Gambaranhistopatologisjantungtikus
putihyangdiberipengasapan9 batang
rokok per hari denganfrekuensi2 kali
seharidandiberiekstrakrimpangkunyit
0,25%1mlperhari(KJV). Serabutotot
jantungnormal.Serabutototjantung(A),
Nukleusterletakdi tengah(B) danStriasi
sarkomer (C) (Hematoksilin-eosin,
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Gambar2. Gambaranhistologisjantungtikusputih
yang diberi ekstrakrimpangkunyit
0,25%1mlperhari(Kill). Serabutotot
jantungnormal.Serabutototjantung(A),
Nukleusterletakditengah(B)danStriasi
sarkomer(C) (Hematoksilin-eosin,
1OOOx.).
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Gambar4.Gambaranhistopatologissampeljantung
tikusputihyangdiberipengasapan9
batangrokokperharidenganfrekuensi2
kali sehari(KII). Jantungmengalami
kardiomiopatiyangditandaivakuolisasi
(A), edema(B), pembengkakandan
hialinisasiberwarnaeosinofilik (C)
(Hematoksilin-eosin,500x.).
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Gambar5.Gambaranhistopatologisjantungtikus
putihyangdiberipengasapan9 batang
rokokperharidenganfrekuensi2 kali
sehari (KII). Jantung mengalami
kardiomiopatiyangditandaivakuolisasi
(A), edema(B), pembengkakandan
hialinisasiberwamaeosinofilik (C)
(Hematoksilin-eosin,1OOOx.).
Gambaranhistopatologisjantungpadatikus
putih kontroldisimpulkansebagaiserabutotot
jantungnormal.Strukturhistopatologisjantung
normalditandaidenganserabutototteranastomose
satusarnalain,memilikisarkoplasmaasidofilik,
striasisarkomerdannukleusmemanjangberadadi
sentral(Tramoundanaset ai., 2011).Tikusputih
kontrolmerupakankelompokontrolnegatif,yaitu
kelompokyanghanyadiberipakandanminumtanpa
pengasapandanpemberianekstrakrimpangkunyit
0,25%1 ml perhari.Dengantidakadanya sap
rokok,makatidakterjadipembentukanreactive
oxygenspecies(ROS) berlebihanyang dapat
mengakibatkankerusakanserabutotot jantung
(Yangetai.,2007).Padapengamatanhistopatologis
jantungtikusputihyangdiberipengasapan9batang
rokokperharidenganfrekuensi2kaliperhari(KII),
--- --
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Gambar6. Gambaranhistopatologisjantungtikus
putihyangdiberipengasapan9 batang
rokokperharidenganfrekuensi2 kali
sehari(KII). Kardiomiopatiditandai
dengankongesti(A) dan hemoragi
ringan(B)(Hematoksilin-eosin,1OOOx.).
ditemukanperubahanhistopatologisseperti
vakuolisasi, edema, hialinisasi eosinofilik
sitoplasma,nekrosis,kongestidan hemoragis
ringan.Vakuolisasidanedemaselmerupakangejala
awalyangnampakpadakerusakansel.Kerusakan
inibersifatreversibelsehinggaselyangmengalami
perubahantersebutdapatkembalinormal(Kumaret
ai., 2003).Vakuolisasiterutamadisebabkanoleh
kegagalanmetabolismel makpadaserabutotot
jantungsehinggaterjadiakumulasitrigliseridapada
parenkimayang ditandaidenganterbentuknya
vakuolalemakdi dalamsitoplasma(Lopaschuket
ai., 2009).Kegagalanmetabolismel makterjadi
karena adanyakerusakanmitokondriayang
mengakibatkanperubahanstrukturproteindan
hilangnyaktifitasenzim(Yangetai..2007;Pham-
huy,2008).Haltersebutterjadiakibatpaparanasap
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rokok mengandung nikotin yang dapat
meningkatkanktifitasnitricoxidesynthase(NOS)
untukmengubahL-argininmenjadiL-sitrulindan
NO' (Tonnessenetal.,2000;TodaandOkamura,
2003). Proses pembentukanNO' terjadi di
mitokondria,paratusgolgi,sarkoplasmikretikulum
dan nukleus(Villanuevaand Giulivi, 2010).
SenyawaNO' yang disintesaberlebihandapat
berikatandengan02'danmembentukperoksinitrit
(ONOa-)(Pacher,2007).Senyawa02-merupakan
prekursoroksidanyangdibentukdalammatriks
mitokondria. Peningkatankadar 02- dapat
mengakibatkanpeningkatanjumlahreactiveoxygen
species(ROS)dalamseldanmengakibatkanstres
oksidatif(Turrens,2003).Padamitokondriayang
rusak,terjadikegagalantransferelektronyang
mengakibatkanpeningkatanreduksiO2menjadi02-
(Yangetal.,2007).Selaindisebabkanolehnikotin,
peningkatanjumlahROSjugadapaterjadiakibat
quinon kompleks(quinon, semiquionondan
hidroquinon)dalamtaryangmampumereduksiO2
menjadi02-danmengakibatkanterbentuknyaROS
seperti OH' dan H202.Tidak hanya dalam
mitokondria,ktifitasquinondapaterjadidalam
nukleolusdanmenyebabkanmodifikasinukleobase
danterpotongnyar ntaiDNA (Valavanidisetal.,
2009).
SenyawaONOO-, OH' dan HP2 dapat
mengakibatkani aktifasienzimdan kerusakan
protein dalam mitokondria(Brunnemanand
Hoffman,1974;Pacher,2007).Enzimyangterlibat
dalamprosesmetabolismeasamlemak pada
umumnyadisebutoksidaseasamlemakdanproses
metabolismeasamlemakpadamitokondriadikenal
sebagaiP-oksidasi(Murrayet al., 2003).Pada
mitokondriayangrusakakibatpaparanasaprokok
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yangmengandungnikotin,terjadikegagalanP-
oksidasiyangmengakibatkanpenumpukanlemak
dalam sitoplasma.Ketika terjadi kerusakan
mitokondria,makaprosesP-oksidasitidakdapat
dilaksanakandanterjadiakumulasiacylCoArantai
panjangpadasitoplasma(Murrayet al., 2003;
Lopaschuketal.,2009).
Selaindisebabkanolehkerusakanmitokondria,
akumulasilipidaataulemakdi dalamsel juga
disebabkanolehtingginyakonsentrasiasamlemak
bebasataufree fatty acid (FFA) padaplasma.
PenelitianKershbaumetat.(1961)membuktikan
bahwamerokokdapatmeningkatkanpelepasanFFA
baikpadaanjingmaupunmanusia.Hal tersebut
terjadiakibatnikotinyangberasaldaripaparanasap
rokokterhadaptikusputihmampumenstimulasi
ganglia sistemsaraf simpatetikagar terjadi
pelepasannorepinephrinedan epinephrine.
Tingginyakadarepinephrinedannorepinephrine
dalamserummengakibatkanmobilisasiFFA dari
gudanglemaktubuhke dalamserum.Terjadinya
peningkatanFFA dalamserumberbandinglurus
denganpenarikanFFA kedalamsel(Yangetal.,
2007).Terjadinyakerusakanmitokondriadisertai
peningkatanpenarikanFFA dapatmenyebabkan
akumulasiacylCoAdalamsitoplasmaset.AcylCoA
yangterakumulasidalamsitoplasmakantampak
dalambentukvakuolabening.Perubahantersebut
dikenalsebagaivakuolisasi(Kumaretal.,2003).
Perubahanlainyangterdapatpadapengamatan
histopatologist kusputihyangdiberiasaprokok9
batangperharidenganfrekuensi2kalisehari(KII)
adalahsitotoksikedema.Sitotoksikedemadikenal
pula sebagaiselularedema,pembengkakansel
onkotik atau onkosis yang terjadi akibat
ketidakseimbangank tiondidalamsel(Langetal.,
2007).PadaKII, kegagalanprosesp-oksidasiyang
disebabkanoleh kerusakanmitokondriaakibat
nikotin dan quinon kompleksmengakibatkan
penurunanjumlahadenosintrifosfat(ATP)bagisel
jantung (Murray et al., 2003). DeplesiATP
mengakibatkanlemahnyafungsipompaionpadasel
membran.KegagalanfungsikanalantiporterNa/K+
ATPaseakibatrendahnyaATP mengakibatkanNa+
gagaldikeluarkandariseldanterjadiakumulasiNa+
yangdikenalsebagaistressodium(Jaitovichand
Bertorello,2006).KadarNa+intraseluleryanglebih
tinggi akan mengakibatkanperbedaantekanan
osmotikdan mengakibatkanair bergerakdari
ekstraselulerke dalamintraseluler(Lang et aI.,
1998;Lang,2007).
Perubahanlainyangterdapatpadapengamatan
histopatologistikusputihyangdiberiasaprokok9
batangperharidenganfrekuensi2kalisehari(KII)
adalahhilangnyastriasi serabutotot jantung.
Hilangnyastriasi pada serabutotot jantung
disebabkanolehrusaknyasusunanproteinpada
sarkomeryangterjadiakibatakumulasiONOO'
(Maedaetal., 1997).SenyawaONOO'terbentuk
akibaterjadinyapeningkatanNO"yangberikatan
denganOz' karenapaparanasaprokok yang
mengandungikotin(Tonnessenetal.,2000;Toda
and Okamura,2003). Senyawatersebutelah
terbuktidapatmengakibatkankerusakanpolastriasi
serabutototjantungyangterjadimelaluinitrasiatau
penambahannitratpadaproteinserabutototjantung
sepertiaktindanmiosin(Borbelyetal.,2005;Mihm
et al., 2005).Nitrasi proteinmengakibatkan
inaktifasiproteinsehinggaterjadikerusakanpada
sarkomerdansitoskeletal(MaedaetaI.,1997).
Nekrosismerupakankerusakanselpermanen
yang dapatterjadi karenaadanyakerusakan
PengaruhPemberianEkstrakRimpangKunyit (CurcumadomesticaVal)
mitokondriadanstresoksidatifyangdisebabkan
olehpaparanasaprokokyangmengandungikotin
dan quinon(Tonnessenet al., 2000;Todaand
Okamura,2003; Valavanidiset al., 2009).
Kerusakanpadamitokondriayangterjadiakibat
meningkatnyajumlahROS dapatmenginaktifasi
enzim pada mitokondriadan mengakibatkan
terjadinya kegagalantransfer elektron dan
fosforilasioksidatif(Yanget al., 2007).Elektron
yanglepaspadatransferelektronakanberikatan
denganOzdanmembentukOz'(Turrensetal.,2003).
InteraksiOz'denganH+dapatmembentukhidrogen
peroksida(HzOz)yangapabilaberikatandenganFe
(II) dapatmenghasilkanhidroksilradikal(OH").
SenyawaOH"yangberikatandenganoksigendapat
berubahmenjadisuatumolekulberbahayayang
disebutradikalperoksil(ROO")(Welchetal.,2002).
Molekultersebutdapatmengakibatkanpemindahan
atomhidrogendari lipid padamembranseldan
organelayangdisebutperoksidasilemak(NikietaI.,
2005).
Kegagalan fosforilasi oksidatif juga
mengakibatkanrendahnyaproduksiATP padasel.
HaltersebutmenyebabkanfungsikanaI antiporter
transporaktifNa+/K+ATPase pada membransel
melemahdanmengakibatkankumulasikalsium
dalammitokondriakarenaCa2+dikeluarkandarisel
bersamaandengankeluarnyaNa' dari kanal
antiportertransporaktifNa+/K+ATPase(Lang,
2007).AkumulasikalsiumdantingginyakadarROS
memicuterbukanyapori transisipermeabilitas
mitokondriasehinggaterjadipelepasankalsiumke
dalamsitoplasma(Crompton,1999;HalestrapetaI.,
2002;Vasevaet al., 2012).Dalamsitoplasma
terdapatbeberapaenzimyangdapatteraktifasipada
kondisi kalsium tinggi, misalnyafosfolipase,
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proteasedan endonuklease.Fosfolipasebekerja
mendegradasifosfolipidmembransel, protease
bekerjamengganggus sunanproteinsitoskeletal
dan endonukleasemengakibatkankerusakan
kromatindalam nukleus.Rangkaiankejadian
tersebutdisertaikebengkakansel yang dapat
mengakibatkanselpecahdanmemicuterjadinya
kematianselataunekrosis(Cunningham,2002).
Kongestiadalahterjadinyakumulasidarah
padakapilervenayangterjadikarenaterhambatnya
prosesdrainasedarahvena.Padajaringanyang
mengalamikongestiberat,makroskopikjaringan
tampakmerahgelaphinggakehitamankarenadarah
yangterakumulasimerupakandarahyangtidak
teroksigenasi(Kumaretal.,2003).Hemoragiadalah
keluamyadarahdaripembuluhdarah(ekstravasasi)
akibatpecahnyapembuluhdarah(Raible,2003).
Hemoragipadatikusputihyangdiberipengasapan9
batangrokokperharidenganfrekuensi2kalisehari
(KII) dapatterjadiakibat adanyapeningkatan
sintesisNO'padasel-selendoteliayangyangdapat
disebabkanolehnikotindariasaprokok.Tingginya
kadar NO' dalam sel-sel endotelia dapat
menyebabkandilatasidanpecahnyakapileryang
mengakibatkanhemoragi(Ambroseand Barua,
2004).
Manifestasiakumulasilipid,pembengkakansel
danhilangnyastriasipadaserabutototjantungdapat
menyebabkangangguanfungsijantungyangdikenal
dengankardiomiopati(Micheletal.,1993;Tidholm
andJonsson,2005;Stanley,2011).Padaumumnya,
kardiomiopatidenganperubahanhistopatologis
vakuolisasi lemak dikategorikan sebagai
kardiomiopatidilatasi(Lopaschuket al., 2009).
Kardiomiopatidilatasimerupakanpenyakitpada
ototjantungyangdapatmengakibatkanpembesaran
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padaruanganjantungdanpenurunanfungsisistolik
yangdapatterjadihanyapadaventrikelkirimaupun
padakeduaventrikel(Jackson,20II).
Padakelompoktikus putihyangdiberikan
terapiekstrakrimpangkunyit0,25%I ml perhari
(KIll), gambaranhistopatologisjantungterlihat
dalambatas-batasnormal.Haltersebutdisebabkan
tidakadanyaefeksitotoksikyangditimbulkanoleh
ekstrakrimpangkunyityangdiberikandengandosis
0,25%(Desphandeetal.,1998).Efekprotektifyang
diberikanolehekstrakrimpangkunyitpadasel
dibuktikandengankemampuankurkumindalam
meningkatkanjumlahsintesaGSH di dalamsel
(Biswasetal.,2004;Kalpanaetal.,2007).
Kondisiserabutototjantungyangnormalpada
kelompoktikusputihyangdiberipengasapan9
batangrokokperharidenganfrekuensi2kalisehari
dandiberiekstrakrimpangkunyit0,25%I mlper
hari (KIV) diduga disebabkanoleh adanya
kemampuankurkumindalamekstrakrimpang
kunyityangberfungsiebagaiagenpemicusintesa
GSH dalamsel.GSH bekerjamengkonjugasiOH'
dan merubahnyamenjadiH20 dan O2, Pada
pemberianasaprokok,terjadistresoksidatifakibat
meningkatnyasupanzat besi ke dalamsel,
gagalnyafosforilasioksidatifdaninaktifasienzim
antioksidan(Izzottietal.,2003;Yangetal.,2007).
Kurkuminbekerjadengancaramenginduksisintesa
GSHdanenzimantioksidandalamselyangberperan
menetralisirradikalbebas(Kalpanaetal.,2007).
UcapanTerima Kasih
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